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A síndrome dos ovários policísticos (SOP) é a endocrinopatia mais comum na fase 
reprodutiva da mulher; com prevalência entre 4 e 12%. A ocorrência familiar é freqüente, 
principalmente quando há parentesco de primeiro grau (20 a 60%)1,2.
O conceito da SOP é muito amplo; caracteriza-se clinicamente pela presença de 
disfunção menstrual, hiperandrogenismo e anovulação crônica. Daí a importância de se 
normatizar alguns parâmetros para melhor defi nir essa síndrome. Em 1990, em reunião 
de consenso promovido pelo National Institute of Health decidiu-se incluir, entre as 
portadoras da síndrome, mulheres com hiperandrogenismo clínico ou laboratorial e 
ciclos espaniomenorréicos (menos que seis ciclos por ano), desde que afastadas outras 
alterações como síndrome de Cushing, hiperprolactinemia, defi ciência enzimática da 
supra-renal e distúrbios da tireóide. Em 2003, o Consenso de Rotterdan, na Holanda, 
propôs como critérios diagnósticos: 
• ciclos espaniomenorréicos ou amenorréia (anovulação crônica); 
• sinais clínicos ou bioquímicos de hiperandrogenismo;
• presença de ovários policísticos, desde que fossem excluídas a defi ciência 
enzimática da supra-renal, neoplasias de ovário secretora de androgênios e a 
síndrome de Cushing3. 
Em 2006, a Sociedade para o Estudo de Excesso de Androgênios (Androgen Excess 
Society) estaleceram os seguintes critérios: 
• hiperandrogenismo (hiursutismo e/ou hiperandrogenismo);
• disfunção ovariana (anovulação e/ou ovários policísticos);
• exclusão de outras endocrinopatias4.
A etiologia da SOP ainda não está completamente elucidada; no entanto, várias hi-
póteses são aventadas, como alterações na liberação pulsátil de gonadotrofi nas (GnRH); 
na liberação hipofi sária dos hormônios luteinizante (LH) e folículo-estimulante (FSH); 
nas funções ovariana e supra-renal, e mais recentemente a resistência insulínica. Em 
revisão da literatura, Legro et al. (2004)5 relataram que aproximadamente 50 a 70% das 
mulheres com síndrome dos ovários policísticos (SOP) tinham resistência periférica à 
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insulina, que agravava o quadro de hiperandrogenismo. Entre os mecanismos envolvidos, salienta-se o estímulo 
direto pela insulina na síntese de androgênios nos ovários e nas supra-renais.
É importante lembrar que mulheres com SOP e resistência periférica à insulina podem apresentar-se com 
peso normal. Evidências demonstraram a ação da insulina e dos fatores insulinóides de crescimento (IGF I e II) 
sobre o desenvolvimento do folículo ovariano6-8 e sobre a estimulação da síntese de androgênios nas células da 
teca interna in vitro. Assim, a insulina poderia ter papel relevante na patogenia da afecção. Além disso, a hipe-
rinsulinemia está relacionada com a redução da síntese de SHBG no fígado, bem como das proteínas carreadoras 
dos fatores insulinóides6.
A resistência insulínica caracteriza-se pela diminuição da sensibilidade dos tecidos à ação da insulina, gerando impor-
tantes implicações metabólicas. Nas mulheres com SOP, provocaria deterioração da função das células beta do pâncreas, 
levando a intolerância à glicose. Contudo, nem sempre é fácil identifi car a paciente com resistência insulínica9.
Dentre as diferentes técnicas descritas para análise da resistência insulínica, incluem-se: 
• índice HOMA, medida da insulina em mUI/l x glicemia em mmol/dl / 22,5; 
• teste de tolerância oral à glicose, que consiste na administração de 75 g de glicose e, a seguir, faz-se a 
determinação de glicemia e insulina nos tempos 0, 30, 60 e 120 minutos; 
• teste de tolerância à glicose simplifi cado, no qual se faz as dosagens apenas nos tempos 0 e 120 minutos; 
• relação entre glicemia e insulina (G/I) de jejum, cujo valor considerado normal é menor que 4,5; 
• teste QUICKI (quantitative sensitivity check index), que consiste no resultado obtido com a seguinte 
fórmula matemática: QUICKI = 1 / [Log insulina de jejum insulin + Log glicemia de jejum]9,10.
As mulheres obesas com SOP devem ser avaliadas quanto à presença de resistência à insulina. Deve-se ainda 
pesquisar a ocorrência de outros agravos como hipertensão arterial, dislipidemia, obesidade central e intolerância 
à glicose, como também o desenvolvimento da síndrome metabólica10.
As mudanças no estilo de vida observadas a partir da segunda metade do século XX, que incluíram alterações 
nos hábitos alimentares e a adoção de estilo de vida sedentário, contribuíram para o aumento da freqüência de 
dislipidemia, obesidade, diabete melito e hipertensão. A ocorrência concomitante de todas estas alterações, asso-
ciada a um quadro de resistência insulínica, compõe a chamada síndrome metabólica, que cursa com importante 
aumento do risco de desenvolvimento de doenças cardiovasculares severas11.
A exata natureza dos mecanismos implicados nas alterações lipoprotéicas da síndrome de resistência insulínica 
não se encontra totalmente esclarecida, porém, a hiperinsulinemia tem papel central neste processo, visto que 
está implicada na modulação de enzimas-chave do metabolismo lipídico12. Os agonistas de receptores nucleares 
ativados pelos proliferadores do peroxisina (PPAR) são capazes de induzir a melhora na resistência insulínica e na 
dislipidemia associada12. Esse achado evidencia o papel relevante destes receptores na regulação de diversas vias 
metabólicas relacionadas com a homeostase glicídica, a pressão arterial, a adipogênese e o metabolismo lipídico.
As condições que cursam com hiperinsulinemia, em geral, estão associadas à chamada tríade lipídica: aumento 
moderado de triglicerídeos, redução do HDL-colesterol e presença de níveis aumentados de LDL. No adipócito, 
a resistência insulínica causa aumento na liberação de ácidos graxos livres, enquanto no fígado determina menor 
supressão na síntese de VLDL. O resultado desse processo é a liberação de um excesso de partículas de VLDL gran-
des, ricas em triglicerídeos, que, por sua vez, geram uma cascata de eventos de troca que culminam com a redução 
nos níveis de HDL. Outras alterações, tais como a redução da ação da lipoproteíno-lipase e o aumento da ação da 
lipase hepática, são também necessárias para a completa expressão fenotípica da tríade lipídica, contribuindo para 
a transformação de LDL em partículas de menor diâmetro e maior densidade, e ainda para a manutenção de um 
estado de lipemia pós-prandial, com a circulação de lipoproteínas remanescentes ricas em colesterol10.
O conceito de síndrome metabólica engloba, pois, um estado de anormalidades clínicas e laboratoriais asso-
ciado a maior risco de desenvolvimento de doenças cardiovasculares. O perfi l lipídico clássico dessa síndrome se 
caracteriza por elevação dos triglicerídeos e elevação dos níveis de LDL, bem como redução do HDL-colesterol. 
Essas condições somam-se aos demais componentes para determinar elevação do risco cardiovascular e morte pre-
matura, que podem ocorrer nas mulheres com síndrome de ovários policísticos, obesidade, resistência insulínica 
e síndrome metabólica13. 
Por estas razões, o adequado acompanhamento e aconselhamento das pacientes com SOP é fundamental para 
evitar as complicações e os eventuais riscos relacionados a essa síndrome.
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